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Rezumat
Trombofilia reprezintă un spectru de tulburări de coagulare ale sângelui, congenitale sau dobândite, asociate cu 
predispoziţie pentru evenimente trombotice sau tromboembolice venoase şi/sau arteriale, care conduc la anomalii ale 
compoziţiei sângelui, fluxului sangvin sau peretelui vascular. Prevalenţa trombofiliilor congenitale majore în populaţia 
generală de Vest este estimată la aproximativ 15%, poate fi identificată de la 15% până la 25% din populațiile caucaziene 
şi cel puţin 50% din cazurile de TEV în timpul sarcinii sunt asociate cu o trombofilie congenitală cunoscută. 
Studiile epidemiologice şi experimentale au confirmat asocierea trombofiliilor ereditare şi dobândite cu TEV. Riscul 
TEV este cel mai mare în deficienţa de AT, deficienţa proteinei C şi deficienţa proteinei S, dar prevalenţa acestora este 
mică în populaţia generală. Prezenţa a doi factori trombofilici creşte de aproximativ 3 ori riscul de TEV, comparativ cu 
prezenţa unui singur factor. Tripla pozitivitate a AAF predispun la un pronostic mult mai rău şi contribuie la creşterea con-
stantă a incidenţei TEV: după 2 ani acest indicator constituie 9,8%, după 10 ani - 37,1%, iar incidenţa anuală este de 5,3%. 
Cuvinte cheie: trombofilie, trombembolism venos.
Summary. Thrombophilia and venous thromboembolism
Thrombophilia is a spectrum of congenital or acquired blood clotting disorders, associated with the predilection 
for thrombotic or thromboembolic venous and/or arterialeventsthat lead to disorders of blood composition, blood flow, 
or vascular wall. The prevalence of major congenital thrombophilias in the general Western population is estimated at 
approximately 15%; it can be identified in 15% to 25% of Caucasian populations and at least 50% of the cases of VTE 
during the pregnancy are associated with an identified congenital thrombophilia.
Epidemiological and experimental studies confirmed the association of hereditary and acquiredthrombophilias with 
VTE. The risk of VTE is greater in AT deficiency, protein C deficiency and protein S deficiency, but their prevalence is 
low in the general population. The presence of two thrombophilic factors rises approximately 3 times the risk of VTE, 
compared to the presence of a single factor. The triple positivity of APLAs predisposes to aworse prognosis and contrib-
utes to a steady increase in the VTE incidence: after 2 years this indicator represents 9,8%, after 10 years – 37,1%, the 
annual incidence being 5,3%.
Key words: thrombophilia, venous thromboembolism.
Резюме. Тромбофилия и венозная тромбоэмболия
Тромбофилия является спектром приобретенных или наследственных нарушений свертывания крови, ассо-
циированных с предрасположенностью к венозным и/или артериальным тромботическим или тромбоэмболиче-
ским событиям, которые приводят к изменениям в составе крови, кровяном потоке или стенках кровеносных со-
судов. Распространенность основных врожденных тромбофилий в Западном населении оценивается около 15%, 
они могут быть идентифицированы с 15% до 25% кавказского населения и по меньшей мере 50% случаев ВТЭ во 
время беременности связаны с известной врожденной тромбофилией.
Эпидемиологические и экспериментальные исследования подтвердили связь наследственной и приобретен-
ной тромбофилии с ВТЭ. Риск ВТЭ является наибольшим в дефиците АТ, дефиците белка С и дефиците белка S, 
но их распространенность низка у населения в целом. Наличие двух тромбофильных факторов увеличивает риск 
ВТЭ примерно в 3 раза по сравнению с наличием одного фактора. Тройная положительность АФА предраспола-
гает к значительно худшему прогнозу и способствует устойчивому увеличению частоты ВТЭ: после 2 лет этот 
показатель составляет 9,8%, после 10 лет - 37,1%, а годовая заболеваемость составляет 5,3%. 
Ключевые слова: тромбофилия, венозная тромбоэмболия.
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Introducere
Trombofilia nu este o afecţiune, dar reprezintă un 
spectru de tulburări de coagulare ale sângelui, conge-
nitale sau dobândite, asociate cu predispoziţie pentru 
evenimente trombotice sau tromboembolice venoase 
şi/sau arteriale, care conduc la anomalii ale compo-
ziţiei sângelui, fluxului sangvin sau peretelui vascu-
lar [1, 2, 3]. Termenul “trombofilie” a fost inventat 
de Nygaard şi Brown în 1937 şi a fost utilizat pentru 
prima dată de Egeberg în 1965 pentru a descrie o ten-
dinţă de tromboză venoasă într-o familie norvegiană, 
care s-a dovedit a avea deficiență de antitrombină. 
Acest termen este cel mai frecvent utilizat în asociere 
cu tromboembolism venos (TEV), care cuprinde, în 
principal, tromboza venoasă profundă şi tromboem-
bolia pulmonară, este o tulburare multifactorială în 
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care factorii de risc dobândiți şi genetici pot interac-
ţiona dinamic [1, 4, 5]. Afecţiunea reprezintă o stare 
de hipercoagulabilitate (activarea hemostazei) sau o 
stare protrombotică şi include mai multe tipuri de tro-
mbofilii. Maladia apare atunci când echilibrul dintre 
procesul procoagulant şi cel anticoagulant este dete-
riorat. Este posibil să fie un exces de coagulare sau 
o diminuare a anticoagulării. Cuplarea răspunsurilor 
procoagulant şi anticoagulant este de o importanţă 
vitală, deoarece de fiecare dată când reacţiile procoa-
gulante nu sunt controlate prin mecanisme anticoagu-
lante sau când procesele anticoagulante sunt defecte, 
formarea trombinei va deveni excesivă şi riscul de 
tromboză va creşte [1].
Trombofilia nu este o maladie nouă, dar o afecţiu-
ne veche care a devenit mai bine studiată şi cunoscută 
în ultimele 2-3 decenii datorită descoperirilor geneti-
ce şi dezvoltării testelor specifice de laborator. Afecţi-
unea poate fi clasificată în congenitală (genetică, ere-
ditară) de tip heterozigot sau homozigot, dobândită şi 
mixtă (ca rezultat al factorilor exogeni, suprapusă pe 
o predispoziţie genetică) [1].
Incidenţa generală a TEV în timpul sarcinii şi 
în perioada postpartum este de 1-2 cazuri la 1000 
de naşteri în ţările dezvoltate [4, 5, 6]. Sarcina este 
asociată cu o creştere de 6-10 ori a riscului de TEV 
în comparaţie cu femeile neînsărcinate. Frecvenţa de 
apariţie a TEV este similară în toate cele trei trimes-
tre, dar cel mai mare risc este în perioada postpartum, 
în care incidenţa creşte de circa 2,5 ori [4]. TEV ră-
mâne cauza principală a mortalităţii, estimată de la 
1,2 până la 4,7 cazuri la 100 000 de sarcini şi 9% din 
totalul deceselor materne. Mai mult, datorită modifi-
cărilor fiziologice ale sarcinii şi impactului suplimen-
tar al trombofiliilor congenitale şi dobândite, riscul 
evenimentelor de TEV creşte mult în timpul sarcinii 
[6]. Probabilitatea TEV la pacienţii fără antecedente 
este de 0,26% pentru mutaţia genei factorului V Le-
iden (FVL) de tip heterozigot, 1,5% pentru mutaţia 
genei FVL de tip homozigot, 0,37% pentru mutaţia 
genei protrombinei şi 4,7% pentru combinarea aces-
tor trombofilii. Probabilitatea trombozei la persoanele 
cu deficiență de antitrombină (AT) şi deficienţa prote-
inei. C este de 7,2% şi 0,8%, respectiv [7]. 
Femeile cu defect trombofilic identificabil pe tes-
tele de laborator și istoric familial dovedit de trombo-
ză venoasă sunt la risc mai mare de TEV, decât feme-
ile cu defect trombofilic şi fără antecedente personale 
sau familiale de tromboză venoasă. Pacienţii cu pri-
mul TEV, declanșat de un factor de risc circumstan-
țial (TEV provocat), au un risc mai mic de recurență, 
decât pacienţii cu un eveniment neprovocat (TEV 
idiopatic) sau care prezintă factori de risc persistenți. 
Riscul TEV creşte semnificativ la pacienţii cu com-
binaţii a diferitor forme de trombofilii, în deosebi a 
combinației formelor congenitale şi dobândite [1, 4, 
5, 8, 9]. 
Aproximativ jumătate dintre pacienţii cu o mu-
taţie trombofilică dezvoltă primul TEV în situaţii cu 
risc crescut de tromboză: utilizarea contraceptivelor 
orale, sarcină, stare postoperatorie, după traumatisme 
şi/sau imobilizare îndelungată. Conceptul teoretic de 
bază al trombozei este că pacienţii cu trombofilie au 
un statut protrombotic, care este insuficient pentru a 
provoca tromboza, dar suprapus peste alţi factori de 
risc pentru tromboză poate duce la acest eveniment 
clinic [4, 9]. 
Trombofilia congenitală este o afecţiune gene-
tică, cu etiologie heterogenă, produsă prin mutaţii 
descrise la aproape toţi factorii coagulării. Modelul 
de transmitere ereditară este în majoritatea cazurilor 
autozomal-dominant, cu penetranţă variabilă. Printre 
formele majore (principale, convenționale) ereditare 
de trombofilie, recunoscute în prezent ca factori de 
risc independenți pentru TEV, se numără anomaliile 
factorilor procoagulanţi - mutaţia genei FVL G1691A 
(rezistența la proteina C activată) de tip homozigot 
sau heterozigot, mutaţia genei protrombinei G20210A 
(factorul de coagulare II) de tip homozigot sau hete-
rozigot, şi deficienţa endogenă de anticoagulanți na-
turali - antitrombină, proteină C şi proteină S, muta-
ţia genei metilentetrahldrofolatreductazei (MTHFR) 
C677T (hiperhomocisteinemia), mutaţia genei 
MTHFR Al298C, mutaţia genei fibrinogenului (fac-
torul de coagulare I — disfibrinogenemia). Recent au 
fost depistate alte forme de trombofilie congenitală 
— mutaţia genei factorului V A4070G, mutaţia genei 
glicoproteinei IIb/IIIa, mutaţia genei inhibitorului ac-
tivatorului plasminogenului 1 (PAI-1), mutaţia genei 
factorului XIII. Însă, influenţa acestora asupra rezul-
tatelor adverse ale sarcinii sunt încă controversate şi 
publicaţii pe această temă sunt puţine [4, 10]. Cele 
mai frecvente forme de trombofilii congenitale sunt 
mutaţia genei FVL G1691A şi mutaţia genei protro-
mbinei G20210A de tip heterozigot [8, 9, 11, 12, 13]. 
Celelalte trombofilii congenitale (deficiență de 
antitrombină, deficienţa proteinei C şi deficienţa 
proteinei S) au un potenţial trombogenic mai mare, 
dar sunt mai puţin frecvente. Mutaţia genei PAI-1 şi 
mutaţia genei MTHFR C677T, principala cauză de 
hiperhomocisteinemie, deşi relativ frecvente, confe-
ră un risc scăzut de tromboză. În contrast, deficien-
ţa de antitrombină, transmisă autozomal dominant, 
şi homozigozitatea sau heterozigozitatea combinată 
pentru mutaţia genei FVL Gl691A şi mutaţia genei 
protrombinei G20210A sunt stări foarte rare, dar ex-
trem de trombogenice. Independent de antecedente, 
gravidele asimptomatice cu astfel de trombofilii foar-
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te trombogenice sunt la risc foarte mare atât pentru 
tromboembolism, cât şi pentru rezultate negative ale 
sarcinii, necesită tratament cu heparină de greutate 
moleculară mică (HGMM) pe tot parcursul sarcinii 
până la naştere şi, cel puţin, 6 săptămâni postpartum 
tratament cu anticoagulante orale [2, 3, 8, 9]. 
Purtătorii deficitului de inhibitori naturali ai coa-
gulării sunt detectaţi în mai puţin de 1% din populaţia 
generală şi în mai puţin de 10% dintre pacienţii nese-
lectaţi cu TEV, au un risc de 5-8 ori mai mare de TEV, 
iar prevalenţa TEV în acest grup este de aproximativ 
10-15%. Trombofiliile menţionate sunt, de obicei, 
asociate cu acţiunea factorilor de mediu, iar primul 
eveniment trombotic are loc până la vârsta de 45 de 
ani [1]. 
Un studiu recent a examinat diferențele rasiale 
a factorilor de risc trombotic în rândul femeilor cu 
rezultate adverse ale sarcinii. Deficienţa proteinei S 
şi deficienţa de AT au fost mai frecvente la femei de 
culoare. Prevalenţa trombofiliei diagnosticate a fost 
mai mare printre femeile albe, comparativ cu femeile 
afroamericane, în mare parte, datorită mutaţiei genei 
FVL [14]. 
Riscul TEV este diferit în funcţie de tipul de 
trombofilie. Este cel mai mare în deficienţa de AT, 
deficienţa proteinei C şi deficienţa proteinei S, dar 
prevalenţa acestora este mică în populaţia generală. 
Deficienţa de AT produce rata cea mai mare de TEV 
recurent, comparativ cu alt tip de trombofilie conge-
nitală. Prezenţa a doi factori trombofilici creşte de 
aproximativ 3 ori riscul de TEV, comparativ cu pre-
zenţa unui singur factor [1.3]. La pacienţii cu TEV, 
diferite forme de trombofilie congenitală (separat sau 
în combinaţie) sunt prezente în circa 40% din cazuri 
[1]. 
Prevalenţa trombofiliilor congenitale majore în 
populaţia generală de Vest este estimată la aproxi-
mativ 15%, poate fi identificată de la 15% până, la 
25% din populaţiile caucaziene şi cel puţin 50% din 
cazurile de TEV în timpul sarcinii sunt asociate cu o 
trombofilie congenitală cunoscută [2, 10]. Prevalenţa 
trombofiliilor congenitale variază semnificativ între 
diferite populaţii la nivel geografic şi etnic. În plus, în 
dinamică creşte rata persoanelor sănătoase cu mutaţii 
trombofilice [2]. 
Consecinţele clinice ale trombofiliilor congeni-
tale: TEV, pierderea recurentă a sarcinii (PRS) pree-
clampsie, decolarea prematură, de placentă normal 
inserată (DPPNI), retardul de dezvoltare intrauterină 
a fătului (RDIUF) - se corelează cu tipul şi numă-
rul mutaţiilor, deşi mecanismul relaţiei încă nu este 
complet cunoscut. Determinarea asocierii între trom-
bofiliile congenitale şi complicaţiile obstetricale ale 
sarcinii mediate de placentă este importantă pentru 
mai multe motive. În cazul existenței unei astfel de 
asocieri, aceasta ne va ajuta să înțelegem evenimente-
le fiziologice care conduc la complicație, să elaborăm 
şi să determinăm beneficiul intervenţiilor terapeutice 
pentru acest grup de gravide [15]. 
Un studiu prospectiv de cohortă, care a inclus 
1707 gravide nulipare, a demonstrat că femeile cu tro-
mbofilie congenitală, fără istoric de rezultate adverse 
ale sarcinilor sau istoric de TEV personal sau famili-
al, se pot aştepta la lipsa complicaţiilor sau la compli-
caţii minime în timpul sarcinii, dar au existat situaţii 
particulare în care rezultatele adverse ale sarcinii încă 
au mai avut loc. Femeile care au un rezultat de labora-
tor pozitiv pentru o trombofilie congenitală şi nu pre-
zintă TEV sunt considerate purtătoare asimptomatice 
ale anumitor mutații genetice [9]. Trombofilia asimp-
tomatică este descoperită, adesea, în cadrul evaluă-
rilor medicale pentru alte cauze, la persoane aparent 
sănătoase cu istoric familial de TEV sau cu manifes-
tări de maladie autoimună [3]. Purtătorii asimptoma-
tici ai mutaţiei genei protrombinei G20210A au un 
risc de 3,6 ori mai mare pentru dezvoltarea compli-
caţiilor obstetricale ale sarcinii (preeclampsie seve-
ră, RDIUF, abruptio placentae, deces fetal intrauterin 
sau deces neonatal). Cu toate că gravidele cu această 
mutație prezentau una sau mai multe complicații, aso-
cierea dintre mutaţia genei protrombinei G20210A şi 
DPPNI a fost deosebit de puternică. În pofida studii-
lor cu eşantioane mici, o asociere între mutaţia genei 
FVL G1691A şi un risc crescut de naştere cu făt mort 
a fost stabilită. Majoritatea femeilor care transportă 
defecte trombofilice rămân asimptomatice, iar ma-
joritatea femeilor asimptomatice şi purtătoare a unui 
polimorfism de trombofilie congenitală au un rezultat 
de succes al sarcinii [9]. 
Trombofilia dobândită apare într-o anumită pe-
rioadă a vieţii în prezenţa unor condiţii favorizante 
(administrarea contraceptivelor orale, sarcină, imobi-
lizare prelungită, sindrom nefrotic, boli neoplazice, 
insuficienţă venoasă cronică, obezitate, boli inflama-
torii ale intestinului, boala Behcet, hiperestrogene-
mie, tabagism etc.) [8, 11]. 
Principalele trombofilii dobândite includ sindro-
mul antifosfolipidic (SAF), rezistenţa dobândită la 
proteina C activată, hiperhomocisteinemia dobândită 
etc. SAF este cea mai frecventă trombofilie dobândi-
tă, o afecţiune autoimună dobândită, cea mai frecven-
tă şi confirmată în mod direct cauză tratabilă a PRS şi 
altor evenimente adverse la gravide, tratamentul că-
reia poate îmbunătăţi rezultatele sarcinii [2, 8, 9, 10]. 
SAF este caracterizat prin apariţia unor eveni-
mente recurente vasculare (tromboze arteriale, venoa-
se sau a vaselor mici) şi/sau complicaţii ale sarcinii în 
asociere cu anticorpii antifosfolipidici (anticoagulan-
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ţii lupici, anticorpii anticardiolipinici şi/sau anticorpii 
anti-β2-GP1) cu o afinitate mare pentru fosfolipidele 
anionice (încărcate negativ) [1, 16]. 
SAF este primar, în absenţa lupusului eritematos 
sistemic, dar mai frecvent secundar altor boli autoi-
mune (lupus sistemic eritematos) [1, 16]. 
Diagnosticul SAF este bazat pe criterii stricte 
clinice şi de laborator, aprobate la nivel internaţional 
de un grup de experţi în 1999 în Sapporo (Japonia) 
şi actualizate în 2006 în Sydney (Australia). În con-
textul actual şi consensul internaţional, diagnosticul 
SAF prevede prezenţa cel puţin a unui criteriu clinic 
asociat cu cel puţin un criteriu de laborator. Criteriile 
clinice pentru testarea SAF sunt separate în 2 cate-
gorii: rezultate obstetricale şi tromboza vasculară [1, 
16, 17]. 
Criteriile trombozei vasculare sunt: unul sau mai 
multe episoade clinice de tromboză arterială, venoasă 
sau a vaselor mici în orice ţesut sau organ, confirma-
tă obiectiv de criterii validate (constatări inechivoce 
imagistice sau histopatologice). Pentru confirmarea 
histopatologică, este necesară prezenţa trombozei 
fără dovezi semnificative de inflamaţie în peretele 
vascular [1, 16, 17]. 
Criteriile obstetricale sunt: 
(1) 1 sau mai multe decese inexplicabile ale unui 
fetus morfologic normal la 10 săptămâni de gestaţie 
sau mai mult cu morfologie fetală normală, documen-
tată prin ecografie sau prin examinarea directă a fă-
tului; 
(2) 1 sau mai multe naşteri premature ale unui 
nou-născut morfologic normal până la 34 de săptă-
mâni de gestaţie, cauzate de preeclampsie severă sau 
eclampsie, diagnosticate în conformitate cu definiţii 
standard, sau caracteristici recunoscute de insuficien-
ţă, placentară; 
(3) 3 sau mai multe avorturi spontane consecutive 
inexplicabile până la a 10-a săptămână, de gestaţie, 
cu excluderea anomaliilor anatomice sau hormonale 
materne şi cauzelor cromozomiale paterne şi materne 
[1, 16, 17].
Odată ce sunt îndeplinite criteriile clinice, trebuie 
efectuată testarea anticorpilor antifosfolipidici (AAF) 
pentru a stabili criteriile de laborator. Trei clase dis-
tincte de AAF sunt asociate cu SAF: 
(1) anticoagulanţii lupici în plasmă, depistaţi con-
form ghidurilor Societăţii Internaţionale pentru Tro-
mboză şi Hemostază; 
(2) anticorpii anticardiolipinici - izotipul IgG şi/
sau izotipul IgM în ser sau plasmă, în titruri mari sau 
medii. (>40 unităţi GPL sau >40 unităţi MPL, sau 
mai mare decât percentila 99), măsurate printr-un test 
ELISA standardizat pentru cercetarea anticorpilor an-
ticardiolipinici dependenţi de β2-GP1; 
(3) anticorpii anti-β2-GP1 - izotipul IgG şi/sau 
izotipul IgM în ser sau plasmă (în titruri mai mari de-
cât percentila 99), determinaţi prin metode standard 
[1, 16, 17]. 
Oricare dintre aceste criterii de laborator ale SAF 
trebuie să fie pozitive la două sau mai multe deter-
minări succesive la un interval de cel puţin 12 săptă-
mâni. Au fost propuși şi alţi factori pentru diagnos-
ticul SAF, dar acestea nu fac parte din criteriile de 
diagnosticare şi nu sunt incluşi în testarea SAF [1, 9, 
16, 17]. 
Studiile epidemiologice şi experimentale au con-
firmat asocierea trombofiliilor dobândite cu TEV şi 
complicaţiile obstetricale la gravide (PRS precoce 
şi tardive, preeclampsie, RDIUF, naştere prematură, 
nașterea unui copil mort sau insuficienţă placentară). 
Complicaţiile tardive ale sarcinii sunt mai frecvent 
asociate cu trombofiliile dobândite şi lupus eritema-
tos sistemic, decât cu trombofiliile congenitale. Tripla 
pozitivitate a AAF predispun la un pronostic mult mai 
rău şi contribuie la creşterea constantă a incidenţei 
TEV: după 2 ani acest indicator constituie 9,8%, după 
10 ani - 37,1%, iar incidenţa anuală este de 5,3%. 
TEV în antecedente, tripla pozitivitate a anticorpilor 
SAF, naşterea prematură până la 34 de săptămâni, 
prezenţa anticorpilor anti β2-GP1 şi vârsta maternă 
mai mare de 30 de ani sunt predictori independenți de 
pierdere a sarcinii [9, 18]. 
În funcţie de magnitudinea riscului de tromboză 
conferit, trombofilia este divizată de unii savanţi în 
trei subgrupuri: 
1. Trombofilie slabă (mutaţia genei FVL G1691A 
sau mutaţia genei protrombinei G20210M.
2. Trombofilie moderată (deficienţa proteinei C, 
deficienţa proteinei S).
3. Trombofilie puternică (deficienţa de AT, AAF, 
trombofilie combinată - 2 sau mai multe tipuri, muta-
ţia genei FVL G1691A de tip homozigot sau mutaţia 
genei protrombinei G20210A de tip homozigot) [8]. 
Trombofilia fetală. Profilul genetic pentru com-
plicaţiile în sarcină implică potenţialele mecanisme 
genetice şi interacţiunile genetice materno-fetale. 
Unii autori au sugerat recent că trombofilia eredita-
ră fetală (mutaţia genei FVL G1691A, mutaţia genei 
protrombinei G20210A, deficienţa de AT, deficienţa 
proteinei S și deficienţa proteinei C) posedă un risc 
suplimentar, este asociată, poate fi un predictor şi 
poate contribui la patogeneza rezultatelor adverse ale 
sarcinii, vasculopatiei trombotice fetale şi leziunilor 
placentare asociate la gravidele cu trombofilie ere-
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ditară. Însă, nu se confirmă ipoteza conform căreia 
mutaţiile trombofilice fetale pot provoca rezultate ne-
gative ale sarcinii independent de genotipul matern 
[19, 20]. 
În aceste cazuri, mutaţiile trombofilice fetale 
dereglează fluxul sangvin feto-placentar cu apariţia 
microtrombozelor pe suprafaţa placentară, fetală, 
contribuind astfel la patogeneza rezultatelor adverse 
ale sarcinii. Trombofilia paternă poate creşte riscul de 
tromboză fetală, în special în cazul în care fătul moș-
tenește un defect de tip homozigot sau combinat [19]. 
Însă, aceste rezultate nu au fost confirmate de alte 
studii, iar asocierea puternică obţinută de unii autori 
poate fi determinată de calitatea slabă a studiilor cu 
eşantioane mici. Cu toate acestea, problema asocierii 
dintre trombofilia ereditară fetală şi complicaţiile sar-
cinii este încă în proces de cercetare şi discuţii [19]. 
Într-un studiu nu a fost depistată nicio diferenţă 
semnificativă statistic în prevalenţa leziunilor trom-
botice din circulaţia fetală printre nou-născuţii cu și 
fără trombofilie. Combinaţia dintre trombofilia ma-
ternă şi fetală, de asemenea, nu a fost asociată cu creş-
terea leziunilor vasculare fetale. Rezultatele indică că 
trombofilia fetală, chiar şi în contextul hipoperfuziei 
materne, nu este asociată cu leziuni vasculare fetale 
la nivelul placentei, deşi aceasta poate reprezenta un 
factor de risc pentru leziunile declanşate de alte pro-
cese [19, 20]. 
Rezultatele unui studiu de cohortă prospectiv 
observaţional a sugerat că gravidele cu trombofilie 
ereditară şi făt cu trombofilie (mutaţia genei FVL 
G1691A, mutaţia genei protrombinei G20210A, defi-
cienţa de AT, deficienţa proteinei S şi deficienţa prote-
inei C) nu posedă un risc crescut de rezultate negative 
obstetricale şi perinatale ale sarcinii (inclusiv, vârsta 
gestaţională la naştere, greutatea la naştere, incidenţa 
nou-născuţilor mici pentru vârsta gestaţională, pree-
clampsia, sindromul HELLP şi tulburări hipertensive 
materne) [19]. 
Ambiguitatea datelor obţinute în studiile ana-
lizate anterior este cauzată, probabil, de diversita-
tea designului studiului, eterogenitatea populaţiilor 
studiate, inclusiv eterogenitatea genetică a diferitor 
etnii, mărimea eşantionului, criteriile de includere, 
definiţifle complicaţiilor şi tipurile de trombofilie stu-
diate în plus, trombofilia şi complicaţiile sarcinii sunt 
frecvente şi creşte probabilitatea constatării întâm-
plătoare a acestor asociaţii. În scopul confirmării sau 
infirmării rolului trombofiliei ereditare fetale în pato-
geneza rezultatelor adverse ale sarcinii sunt necesare 
studii suplimentare [19, 20]. 
În concluzie, trombofilia reprezintă un spectru de 
tulburări de coagulare ale sângelui, congenitale sau 
dobândite, asociate cu predispoziţie pentru evenimen-
te trombotice, care conduc la anomalii ale compozi-
ţiei sângelui, fluxului sangvin sau peretelui vascular. 
Defectele congenitale (mutaţia genei FVL Gl691A, 
mutaţia genei protrombinei G20210A, deficienţa de 
AT, deficienţa proteinei C, deficienţa proteinei S) şi 
defectele dobândite (AAF) transportă un risc puternic 
sau moderat şi sunt asociate cu TEV şi complicaţiile 
obstetricale la gravide. 
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